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Резюме.
Цель – изучить этиологическую структуру возбудителей эмпиемы плевры и их резистентность к антибак-
териальным препаратам.
Материал и методы. Выполнен бактериологический анализ плеврального выпота у 241 пациента торакаль-
ного отделения УЗ «Витебская областная клиническая больница». Мужчин было 181 (75%), женщин – 60 
(25%). Медиана возраста составила 54 (45-63) года. Идентификация и оценка чувствительности микро-
организмов к антибактериальным препаратам выполнялась с помощью тест-систем (ID 32 E, ID 32 S) на 
микробиологическом анализаторе АТВ Expression. Статистический анализ проведен с расчетом частоты 
признака, 95% доверительного интервала, медианы и интерквартильного интервала Me (LQ-UQ).
Результаты. Из 241 бактериологического посева в 123 (51,04%) были выделены микроорганизмы. Из 146 
штаммов в 27 случаях идентифицирована грамположительная флора - 18,49% (95% ДИ: 12,12-24,86), в 118 
случаях 80,82% (95% ДИ: 74,36-87,28) - грамотрицательные микроорганизмы и в 1 случае были выделены 
грибы (C. albicans) – 0,69%. Были выделены: S. aureus – 9,59% (95% ДИ: 4,75-14,42), S. epidermidis – 6,85% (95% 
ДИ: 2,70-10,99), E. faecalis – 2,05%. Из грамнегативных патогенов идентифицированы K. pneumonia (1,37%), 
E. coli (0,685%), Pr. mirabilis (0,685%), A. baumannii (1,37%) и P. aeruginosa 76,70% (95% ДИ: 69,77-83,5) случаев. 
Заключение. Ведущими возбудителями эмпиемы плевры являются грамотрицательные микроорганизмы – 
80,82%, высеваемость патогенов составляет 51,04%. Доминирующим возбудителем является P. aeruginosa 
76,70%. Учитывая высокую резистентность наиболее эффективными антибактериальными препаратами 
для лечения эмпиемы плевры, вызванной P. aeruginosa, являются колистин, меропенем, левофлоксацин, 
амикацин и их комбинации. При выявлении грамположительной флоры предпочтение следует отдавать 
препаратам выбора – ванкомицину или линезолиду.
Ключевые слова: эмпиема плевры, синегнойная палочка, антибиотикорезистентность.
Abstract.
Objectives. To study the etiological structure of pleural empyema  causative agents  and their resistance to 
antibiotics.
Material and methods. The bacteriological analysis of pleural effusion was made in 241 patients of the thoracic 
department of Public Health Establishment «Vitebsk Regional Clinical Hospital». There were 181 (75%) men and 
60 (25%) women. The age median made up 54 (45-63) years. The identification and assessment of  microorganisms 
sensitivity to antibiotics were carried out by means of test systems (ID 32 E, ID 32 S) on the microbiological analyzer 
ATB Expression. The statistical analysis was made with the calculation of the sign frequency, 95% confidence 
interval, median and interquartile range Me (LQ-UQ).
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Results. Out of 241 bacteriological inoculations in 123 (51,04%) microorganisms were isolated. Out of 146 strains 
in 27 cases  gram-positive flora  was identified – 18,49% (95% CI: 12,12-24,86), in 118 cases (80,82%) (95% CI: 
74,36-87,28) – gram - negative microorganisms and in one case fungi (C. albicans – 0,69%) were isolated. S. aureus 
– 9,59% (95% CI: 4,75-14,42), S. epidermidis – 6,85% (95% CI: 2,70-10,99), and E. faecalis – 2,05% were identified. 
Out of gram-negative pathogens K. pneumonia (1,37%), E. coli (0,685%), Pr. mirabilis (0,685%), A. baumannii 
(1,37%) and P. aeruginosa (76,70% ) (95% CI: 69,77-83,5) were identified.
Conclusions. The major causative agents of pleural empyema are gram-negative microorganisms – 80,82%, 
inoculation of pathogens makes up 51,04%. The dominant pathogen is P. aeruginosa (76,70%) (95% CI: 69,77-
83,5). Considering its high resistance the most effective antibacterial drugs for the treatment of pleural empyema 
caused by P. aeruginosa are colistin, meropenem, levofloxacin, amikacin and their combinations. In case of gram-
positive flora revealing preference should be given to the drugs of choice – vancomycin or linezolid.
Key words: pleural empyema, blue pus bacillus, antibiotic resistance.
Эмпиема плевры (empyema pleurae; си-
нонимы – гнойный плеврит, пиоторакс) (ЭП) 
является осложнением гнойно-деструктивных 
процессов в легких, травм и оперативных вме-
шательств на органах грудной полости [1]. 
Почти у 90% пациентов ЭП возникает в связи 
с воспалительными процессами в легких (на 
фоне острой пневмонии 4%, абсцесса легкого 
– 9-11%, при гангрене легкого – 80-95%). Как 
следствие ранений и травм органов грудной 
клетки – 6-12%, основной причиной при этом 
является неликвидированный посттравмати-
ческий плеврит и гемоторакс. Послеопераци-
онные ЭП составляют в структуре причин от 2 
до 28%, наиболее часто возникают после пнев-
монэктомии. Факторами, осложняющими ее 
течение, являются: наличие фибрина и сгуст-
ков крови в плевральной полости, фрагмента-
ция последней на множество мелких, высокая 
вирулентность аэробов в ассоциации с неспо-
рогенными анаэробами [2].
В последние годы отмечается тенден-
ция к росту числа пациентов с гнойными де-
структивными процессами в легких, течение 
которых часто осложняется ЭП и развитием 
пиопневмоторакса [3]. Farjah и др. за период 
с 1987 г. по 2004 г. пролечили 4424 пациента с 
ЭП и отметили увеличение заболеваемости на 
2,8% ежегодно (95% ДИ, 2,2%-3,4%; P<0,001) 
[4]. При этом летальность у пациентов с ЭП 
может достигать 6,7-20,5% и выше [5, 6].
Ведущая роль в патогенезе ЭП принад-
лежит микробному фактору. До применения 
антибиотиков в развитии острой эмпиемы 
плевры в основном участвовали пневмококки, 
стрептококки и диплококки. В связи с бескон-
трольным применением антибактериальных 
препаратов в последние десятилетия отмеча-
ются изменения в спектре возбудителей ЭП [6, 
7]. Грамположительные микроорганизмы  по-
степенно теряют свои позиции, уступая место 
более устойчивым грамотрицательным бакте-
риям (кишечная и синегнойная палочки, про-
тей), частота которых достигает 60% случаев 
[8-10]. Из грамотрицательных бактерий наибо-
лее часто встречаются и имеют важное клини-
ческое значение неферментирующие грамотри-
цательные бактерии (НГОБ). К ним относятся 
P. aeruginosa и Acinetobacter spp., которые по 
своей природе устойчивы ко многим антибак-
териальным препаратам и имеют внушитель-
ный арсенал механизмов, способствующих воз-
никновению приобретенной резистентности к 
антибактериальным препаратам [11-13]. Грам-
положительная флора высеивается в 10-20%, 
преимущественно S. aureus, S. pneumoniae, S. 
pyogenes. В 20-30% флора является смешанной, 
в ассоциации с неклостридиальными анаэро-
бами (бактероиды, фузобактерии, пептококки, 
пептострептококки и др.). В 5-20% случаев экс-
судат оказывается стерильным [7, 9, 10]. 
Колонизация госпитальными штаммами 
у пациентов с ЭП происходит на 3-9 сутки пре-
бывания в стационаре, достигая максимума 
на 5-7 сутки, при этом возможна частая смена 
возбудителей, что сказывается на эффективно-
сти и стоимости лечения [11, 15]. 
Хирургические подходы в лечении 
острых ЭП в настоящее время включают плев-
ральные пункции, дренирование плевральной 
полости дренажами, локальное введение фер-
ментов, антибиотиков, антисептиков, ингиби-
торов протеолиза и фибринолиза [1, 3, 5].
Наряду с мероприятиями по санации 
плевральной полости и расправлению лёгкого, 
важным направлением лечебного процесса яв-
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ляется эффективная антибактериальная тера-
пия. В последнее десятилетие отмечается неу-
клонный рост численности полирезистентных 
возбудителей ЭП, что существенно повысило 
актуальность проблемы внедрения в практи-
ческую деятельность системы мониторинга 
спектра и резистентности к антибиотикам [11, 
13]. Принципы рациональной антибактери-
альной терапии подразумевают соответству-
ющие стартовые эмпирические режимы в пер-
вые дни пребывания пациента в стационаре 
и, в последующем, выбор антибактериальных 
препаратов с учётом результатов микробио-
логического мониторинга. Общепризнанной 
является необходимость следования правилам 
рациональной антибактериальной терапии, 
включающим раннее начало лечения, подбор 
антибактериальных препаратов с адекватным 
спектром антимикробной активности, завер-
шение лечения на основе эффективных крите-
риев [8, 9]. Реализация на практике принципов 
рациональной антибактериальной терапии 
приводит к достоверно более раннему купи-
рованию воспалительной реакции и позволяет 
сократить продолжительность антибактери-
альной терапии у пациентов с ЭП в среднем на 
4-5 суток [11, 12].
К сожалению, до настоящего времени 
нет данных рандомизированных клинических 
исследований, позволяющих выбрать какой-
либо конкретный антибактериальный пре-
парат (группу препаратов), эффективный при 
лечении ЭП [4, 10]. Учитывая тяжесть течения 
процесса, на первых этапах следует эмпири-
ческий выбор антибиотиков. Полиэтиоло-
гичный характер ЭП заставляет использовать 
препараты, активные в отношении всех групп 
вероятных возбудителей [12].
Продолжительность адекватной анти-
бактериальной терапии при ЭП зависит от 
быстроты разрешения патологического про-
цесса, подтвержденными инструментальными 
методами. Критериями отмены внутривенно-
го введения антибиотиков являются сниже-
ние температуры тела (ниже 38°С) в течение 
последних 48 ч, купирование симптомов и ла-
бораторных признаков дыхательной недоста-
точности, уменьшение дебита отделяемого из 
дренажа (до 50 мл и менее), тенденция к нор-
мализации общего анализа крови [13].
Использование в практической деятель-
ности правил рациональной антибактериаль-
ной терапии приводит к достоверному сниже-
нию экономических затрат до 33,7% [14].
Цель работы – изучить резистентность 




ские анализы 241 пациента, которые в 2014-
2015 годах находились на лечении в тора-
кальном отделении УЗ «Витебская областная 
клиническая больница» по поводу ЭП. Муж-
чин было 181 (75,1%) человека, женщин – 60 
(24,9%). Медиана возраста всех пациентов со-
ставила 54 (45-63) года, у мужчин – 52 (42-61), 
у женщин – 55 (43-61) лет. Причиной развития 
ЭП у 200 пациентов (82,98%) были заболева-
ния органов грудной клетки (пневмония, бак-
териальная деструкция легких, хронические 
гнойные заболевания легких, медиастинит, 
рак легкого с распадом, остеомиелит ребер 
и грудины). Травмы грудной клетки и опе-
рации с несостоятельностью культи бронха 
(лобэктомия, пульмонэктомия) у 41 человека 
(17,02%). 
Плевральный выпот забирался при про-
ведении торакоцентеза, а также из плевраль-
ных дренажей и отправлялся на общий и бак-
териологический анализы. 
Микробиологическое исследование плев-
рального выпота проводили в бактериологиче-
ских лабораториях Республиканского научно-
практического центра «Инфекция в хирургии» 
и УЗ «Витебская областная клиническая боль-
ница». Всего был выполнен 241 посев. Иден-
тификация и оценка чувствительности микро-
организмов к антибактериальным препаратам 
выполнялась с помощью тест-систем (ID 32 
E, ID 32 S) на микробиологическом анализа-
торе АТВ Expression и методом стандартных 
бумажных дисков (Becton Dickinson (США)). 
Для определения чувствительности исполь-
зовали стрипы фирмы «bioMerieux»: ATB 
STAPH 5 – для стафилококков, АTB STREP 5 
– для стрептококков, ATB ENTEROC 5  – для 
энтерококков, АTB PSE 5 – для псевдомонад и 
других НГОБ, АТB FUNGUS 3 – для грибов. 
Статистический анализ был проведен с 
расчетом частоты признака, 95% доверитель-
ного интервала (95% ДИ), медианы и интерк-
вартильного интервала Me (LQ-UQ).
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Результаты  
Возбудители эмпиемы плевры
При анализе 241 бактериологического 
посева в 123 (51,04%) были выделены микро-
организмы. Отрицательные результаты полу-
чены в 118 (48,96%) посевах. У 23 человек были 
выделены по 2 возбудителя. 
Из 146 штаммов в 1 случае были иден-
тифицированы грибы (C. albicans) 0,69%, в  27 
случаях выделена грамположительная флора, 
что составило 18,49% (95% ДИ: 12,12-24,86), в 
остальных 118 случаях были выявлены грамо-
трицательные микроорганизмы – 80,82% (95% 
ДИ: 74,36-87,28) (рис. 1).
Грамположительная флора включала пред-
ставителей семейства Staphylococcaceae (n=24) – 
16,44% (95% ДИ: 10,35-22,52), и Enterococcaceae 
(n=3) – 2,05%. Из семейства Staphylococcaceae 
выделены 14 клинических изолята S. aureus – 
9,59% (95% ДИ: 4,75-14,42) и 10 штаммов S. 
epidermidis – 6,85% (95% ДИ: 2,70-10,99). Семей-
ство Enterococcaceae было представлено  штам-
мом E. faecalis.
Грамнегативные возбудители при ЭП 
были представлены 4 возбудителями семей-
ства Enterobacteriaceae – 2,74% (95% ДИ: 0,06-
5,4) и 114 изолятами НГОБ – 78,08% (95% ДИ: 
71,29-84,87). Из представителей семейства 
Enterobacteriaceae были выделены  2 изолята 
K. pneumonia (1,37%),  по 1 микроорганизму – 
E. coli (0,685%) и Pr. mirabilis (0,685%). НГОБ 
были представлены A. baumannii в 2 наблю-
дениях (1,37%) и P. aeruginosa – в 112 (76,70%) 
(95% ДИ: 69,77-83,5) случаях. Спектр выделен-
ной микрофлоры изображен на рисунке 2.
Чувствительность к антибактериаль-
ным препаратам исследуемых грамположи-
тельных микроорганизмов
Выделенные штаммы S. aureus (n=14) 
были резистентны к оксациллину в 77,7% слу-
чаев, к цефазолину – 67,7%, к цефтриаксону – 
57,7%, к цефепиму – 40%, к имипенему – 30%, 
меропенему – 25%, гентамицину – 26%, амика-
цину – 26,7%, ципрофлоксацину – 69,8%, оф-
локсацину – 67,1%, левофлоксацину – 64,7%, 
клиндамицину – 41,4%, ванкомицину – 0%, к 
пиперациллину/тазобактаму – 20%, линезоли-
ду – 0%, тигециклину – 0% (рис. 3).
Изоляты S. epidermidis (n=10) оказались 
устойчивы к оксациллину в 87% случаев, цефа-
золину – 77%, цефотаксиму – 50%, цефтриаксону 
– 57,5%,  цефепиму – 54%, имипенему – 33%, ме-
ропенему – 33%, гентамицину – 42,9%, амикацину 
– 28,9%, ципрофлоксацину – 54%, офлоксацину 
– 42,9%, левофлоксацину – 22%, клиндамицину 
– 61,5%, ванкомицину – 0%, пиперациллину/та-
зобактаму – 0%, тигециклину – 0% случаев. Рези-
стентность S. epidermidis представлена на (рис. 4).
Выделенные штаммы энтерококков 
(n=3) были в 100% случаев резистентны к ок-
сациллину, цефтриаксону, амикацину, ци-
профлоксаину, офлоксацину, клиндамицину. 
К ванкомицину и линезолиду все изоляты ока-
зались чувствительны в 100% случаев.
Чувствительность к антибактериаль-
ным препаратам клинически значимых грамо-
трицательных штаммов
Выделенные штаммы A. baumannii (n=2) 
отличались сверхвысоким уровнем устойчиво-
Рисунок 1 – Микрофлора эмпиемы плевры.
Рисунок 2 – Возбудители эмпиемы плевры  
у пациентов торакального отделения Витебской 
областной клинической больницы.
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сти (100%) практически ко всем изучаемым ан-
тибактериальным препаратам: цефалоспоринам 
III-IV поколения (цефотаксим, цефтриаксон, 
цефтазидим, цефоперазон, цефепим); карбапе-
немам (имипенем, меропенем); фторхинолонам 
(ципрофлоксацин, офлоксацин), тигециклину.
Резистентность к левофлоксацину и ами-
кацину составила 65,7%, ампициллин/сульбак-
таму  – 14,9%, цефоперазон/сульбактаму – 0%. 
По данным литературы, сульбактам обладает 
внутренней антимикробной активностью про-
тив A. baumannii, которая не зависит от нахо-
Рисунок 3 – Резистентность S. aureus  (n=14) к антибактериальным препаратам.
Рисунок 4 – Резистентность S. epidermidis (n=10) к антибактериальным препаратам.
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дящегося с ним в комбинации бета-лактамно-
го препарата [13,14]. Все выделенные штаммы 
A. baumannii оказались устойчивы к 6 и более 
антибиотикам, что говорит о полирезистент-
ности.
Энтеробактерии (n=4)  были устойчивы 
к цефтриаксону –  50%, цефтазидиму – 25%, це-
фоперазону – 25%, цефепиму – 0%, имипенему 
– 100%, меропенему – 100%, амикацину – 100%, 
ципрофлоксацину – 50%, офлоксацину – 50%, 
левофлоксацину – 100% (рис. 5). 
Устойчивость P. aeruginosa (n=112) к це-
фотаксиму оказалась на уровне 75%, цефтри-
аксону – 60%, цефтазидиму – 69%, цефоперазо-
ну – 88%, цефепиму – 83%, имипенему – 53,5%, 
меропенему – 53,1%, гентамицину – 100%, 
амикацину – 58,6%, ципрофлоксацину – 89,8%, 
офлоксацину – 79,3%, левофлоксацину – 54%, 
пиперациллин/тазобактаму – 37,5%, колисти-
ну – 2,5%. При этом высокая устойчивость вы-
являлась к 6 и более антибиотикам, что ука-




ских посевов при ЭП показывают, что лиди-
рующее положение занимают грамотрица-
тельные микроорганизмы, частота выделения 
которых составляет 80,82% (95% ДИ: 74,36-
87,28) случаев. Доля грамположительных воз-
будителей оказалась всего 18,49% (95% ДИ: 
12,12-24,86). Согласно литературным источни-
кам, в последние десятилетия тенденция заме-
ны грамположительных возбудителей на гра-
мотрицательных в стационарах устойчива и 
соответствует данным США и России [12-15]. 
При этом отмечается невысокая высеваемость 
возбудителей при ЭП, которая в нашем случае 
составила 51,04%. 
Ведущими возбудителями ЭП являются: 
P. aeruginosa – 76,70% (95% ДИ: 69,77-83,5) слу-
чаев и S. aureus – 9,59% (95% ДИ: 4,75-14,42). 
Частота остальных микроорганизмов соста-
вила ниже 7% для каждого представителя (S. 
epidermidis, K. pneumonia, A. baumannii).
Ведущие патогены ЭП относится к груп-
пе НГОБ (P. aeruginosa, A. baumannii). Им при-
сущи механизмы резистентности, такие как 
синтез бета-лактамаз, меньшую роль играют 
нарушения проницаемости наружной мембра-
ны и пенициллинсвязывающие белки [12-14]. 
Это обуславливает высокую эффективность 
ингибитор-защищенных бета-лактамов, ко-
листина, а также карбапенемов в комбинации 
с аминогликозидами или фторхинолонами. 
Следует отметить, что на фоне общей относи-
тельно высокой активности карбапенемов от-
мечается тенденция к возрастанию количества 
нечувствительных штаммов A. baumannii к 
карбапенемам, цефалоспоринам и аминогли-
козидам (кроме амикацина) до 100% случаев.
Таким образом, полученные нами ре-
Рисунок 5 – Резистентность энтеробактерий к антибактериальным препаратам.
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зультаты свидетельствуют о высокой рези-
стентности основных грамотрицательных 
возбудителей ЭП (P. aeruginosa, A. baumannii) 
к применяемым антибактериальным препара-
там. Препаратами выбора при инфекции, вы-
званной P. aeruginosa, могут быть колистин, 
меропенем, левофлоксацин и амикацин и их 
комбинации.
Основные представители грамположи-
тельной флоры (S.aureus, S.epidermidis) оказа-
лись оксациллинрезистентными. Также они 
демонстрируют высокую резистентность к 
цефалоспоринам II поколения, умеренную к 
цефалоспоринам III-IV поколения, фторхино-
лонам и низкую к карбаненемам и аминогли-
козидам III поколения. Единственными препа-
ратами со 100% чувствительностью остаются 
ванкомицин и линезолид.
Таким образом, необходимо обязатель-
но учитывать полученные данные о возбудите-
лях гнойных плевритах и их чувствительности 
к препаратам, чтобы своевременно вносить 
изменения в схемы лечения пациентов с ЭП.
Заключение
1. Ведущими возбудителями эмпиемы 
плевры являются представители грамотрица-
тельной микрофлоры – 80,82% (95% ДИ: 74,36-
87,28), при этом высеваемость патогенов со-
ставляет 51,04%.
2. Доминирующим возбудителем эмпие-
мы плевры у торакальных пациентов является 
P. aeruginosa, частота выделения которой до-
стигает 76,70% (95% ДИ: 69,77-83,5).
3. Учитывая высокую резистентность 
наиболее эффективными антибактериальны-
ми препаратами для лечения эмпиемы плев-
ры, вызванной P. aeruginosa, является коли-
стин, меропенем, левофлоксацин, амикацин 
и их комбинации. При выявлении грамполо-
жительной флоры предпочтение следует от-
давать препарату выбора – ванкомицину или 
линезолиду.
4. Установленная высокая устойчивость 
и полирезистентность основных возбудителей 
эмпиемы плевры к антибиотикам диктует не-
обходимость проведения постоянного мони-
торинга ситуации и своевременного внесения 
корректив в схемы антибактериальной тера-
пии с учетом реальной картины в конкретном 
отделении.
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